Usna Supljina, kao pocetni dio gastro-
intestinalnog sustava, s ostalim njegovim
dijelovima je povezana na embrionalnoj,
anatomskoj i funkcijskoj razini. Stoga je
razumljivo da poremecaji koji zahvacaju
bilo koji njegov dio mogu imati svoje o&i-
tovanje u ustima - bilo da zahvaéaju tvrda
zubna tkiva ili pak oralnu sluznicu. Pozna-
vanje oralnih manifestacija gastrointesti-
nalnih bolesti za stomatologa je izuzetno
vazno: on bi svojim znanjem trebao po-
modi u (ranijoj) dijagnostici ovih bolesti,
aisto tako treba biti spreman stomatologki
tretman prilagoditi potrebama bolesnika
koji pate od gastrointestinalnih poreme-
¢aja. U ovom tekstu ¢emo dati kratki pre-
gled naj¢escih gastrointestinalnih bolesti i
njihovih oralnih manifestacija.

Gastroezofagealna

refluksna bolest

Gastroezofagealna refluksna bolest (GERB)
nastaje zbog funkcionalne insuficijenci-
je donjeg jednjackog sfinktera (1). Uzrok
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Slika 1. Erozije kod pacijenta s GERB. (preuzeto iz 6)
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poremecene funkcije nije u potpunosti ra-
zja$njen, ali se sumnja na prirodene meha-
nicke defekte, ozljede tijekom kirurskih za-
hvata, neke lijekove (antikolinergici, oralni
kontraceptivi), povecanje intraabdominal-
nog tlaka (pretilost, trudnoca) te neke bo-
lesti vezivnog tkiva, npr. sklerodermiju, U
starijoj literaturi se kao uzrok spominjala i
hijatus hernija, medutim, danas se smatra
da ona nije povezana s GERB-om (2).
Simptomi i znakovi bolesti odraz su
odtecenja sluznice jednjaka kiselim sa-
drzajem Zeluca. NajizraZeniji simptom
je osjecaj pecenja i Zarenja koji se $iri od
epigastrija prema gore, tzv. garavica, a
posljedica je upale sluznice jednjaka. Jace
odtecenje sluznice uzrokuje ulceracije, a
oziljkavanje zbog kroni¢ne upale uzroku-
je strikture. Zbog striktura pacijent moze
imati poteskoce s gutanjem (disfagija), a
aspiracijom regurgitiranog sadrZaja nasta-
ju i respiratorne promjene (laringitis, as-
tma). Kronic¢ni podraZaj sluznice uzrokuje
njenu metaplaziju u cilindri¢ni epitel (tzv.

Barrettov jednjak) koju prati povecani ri-
zik od razvoja adenokarcinoma. Zanimlji-
vo, neka istraZivanja pokazuju da infekcija
s Helicobacter pylori ima zaititni u¢inak
na razvoj adenokarcinoma (3).

Buduéi da mala koli¢ina Zelutanog sa-
drZaja i kod zdravih ljudi ulazi u jednjak,
vaznu ulogu u zatiti sluznice jednjaka od
kiseline ima i puferska sposobnost sline.
Zato su stanja u kojima je smanjeno lu-
Cenje sline (pusenje, radioterapija glave i
vrata, neki lijekovi, sy. Sjégren) popradena
ja¢im osteéenjem sluznice i izrazenijim
simptomima (4).

Oralne manifestacije

Uslijed Zelu¢anog refluksa tvrda zubna
tkiva dolaze u izravan dodir sa kiselinom,
koja bitno snizava pH usne $upljine. Kada
pH padne ispod kriti¢nih 5.5, dolazi do
promjena u sastavu zubnih tkiva - otapa
se anorganski dio cakline i dentina, krista-
li hidroksiapatita (5). U samom pocetku
erozije je teSko prepoznati sve dok zbog

Slika 2. Bljedilo palatinalne sluznice kod pacijenta s anemijom. (iz arhiva
Zavoda za oralnu medicinu Stomatoloskog fakulteta Sveugilista u Zagrebu)
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Slika 3. Kaldrmasti reljef sluznice kod pacijenta s Crohnovom bolesti.

(preuzeto iz 28)

stanjenja cakline ne dode do prosijavanja
Zuckastog dentina. Erozije mogu zahvatiti
sve povrsine zuba ali su najéescée na oklu-
zalnim i oralnim povr$inama. Kao poslje-
dica erozija javlja se i preosjetljivost zuba,
a s njihovim napredovanjem dolazi do
sniZenja vertikalne dimenzije i poremeca-
ja okluzije (slika 1). To dalje moze dovesti
do u temporomandibularnog poremecaja
is njim povezanih bolnih senzacija (6). Uz
to, kroni¢no podraZivanje ogoljelog den-
tina kiselinom moze uzrokovati upalne
promjene u pulpi, sve do ireverzibilnog
pulpitisa i nekroze.

Prema nekim istraZivanjima, ulestalost
karijesa je smanjena u bolesnika s GERB,
$to se objasnjava negativnim djelovanjem
kiseline na rast oralnih bakterija (7).

Osim zuba, i meka tkiva usne Supljine
su izloZzena djelovanju kiselog sadriaja.
Subjektivni simptomi uklju¢uju osjecaj
pecenja (posebice na jeziku) i poremeéen
osjet okusa (disgeuzija). Na sluznici se
mogu javiti eritem i atrofi¢ne promjene, a
u tezim slucajevima i bolne ulceracije (4).

Pepticki ulkus

Pepticki ulkus je oStecenje Zelu¢ane ili
duodenalne sluznice nastalo zbog nerav-
noteze izmedu agresivnih i obrambenih
faktora. Agresivni faktori uklju¢uju prote-
oliticke enzime, nizak pH, infekciju s H.
pylori te nesteroidne protuupalne lijekove
(8). Njima se suprotstavljaju obrambeni
faktori - citoprotektivni prostaglandini,
puferska sposobnost mukoze, nepropu-
sni spojevi izmedu epitelnih stanica itd.
Kada ta ravnoteza bude narugena u korist
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agresivnih faktora, dolazi do ostecenja
mukoze. Kod Zelu¢anog ulkusa prevla-
dava smanjenje obrambene sposobnosti
mukoze (npr. atrofiéni gastritis), a kod
duodenalnog ulkusa je obrnuto — obram-
bena sposobnost je uglavnom normalna,
a oStecenje je uzrokovano agresivnim
faktorima (npr. hiperaciditet, ubrzano
praznjenje Zeluca). Ulogu u etiologiji ima
i genetska predispozicija, kao i psihologki
stres, vjerojatno tako §to slabi obrambenu
sposobnost mukoze.

Duodenalni ulkus je puno &edéi od Zelu-
¢anog (80% svih pepti¢kih ulkusa otpada
na duodenalne). Nadalje, Zelu¢ani ulkus je
povezan s povelanim rizikom od adeno-
karcinoma, dok za duodenalni ulkus takva
povezanost nije zapaZena (9).

Ostecenje sluznice mozZe napredovati
dublje kroz submukozu i misi¢ni sloj te
uzrokovati po Zivot opasne komplikaci-
je: krvarenje, perforaciju sa posljediénim
peritonitisom i sepsom. Zbog dugotrajne
upalne reakcije, buja granulacijsko oZilj-
kasto tkivo pa nastaju strikture i deforma-
cije.

Najcesci simptom ulkusne bolesti je bol
u epigastriju koju bolesnici opisuju kao
pecenje ili griZzenje. Bol se §iri prema le-
dima, a mozZe biti popraéena muéninom i
povracanjem. Kod Zelu¢anog ulkusa bol se
pojacava na hranu, a kod duodenalnog ne-
koliko sati nakon obroka. Bol se smanjuje
nakon uzimanja tekucina koje razrjeduju
ili neutraliziraju kiselinu (voda, mlijeko)
(10). Zbog dugotrajnog krvarenja pacijen-
ti mogu bolovati od sideropeni¢ne anemi-
jes a pri akutnom nastupu krvarenja mogu

ORALNE MANIFESTACIJE GASTROINTESTINALN!H BOLE

Slika 4. Duboki linearni ulkus u vestibulumu, kod pacijenta s Crohnovom
bolesti. (preuzeto iz 28)

pokazivati znakove hemoragickog Soka
- tahipneju, slabost, uplagenost, bljedilo.

Oralne manifestacije

Promjene u ustima se rijetko zapazaju i
nisu specifi¢ne za ulkusnu bolest. Anemija
se moze ocitovati bljedilom sluznice (slika
2), a zbog stenoze pilorusa moze doéi do
regurgitacije Zelu¢anog sadrZaja, pa se na
zubima javljaju erozije.

Upalne bolesti crijeva

Upalne bolesti crijeva — Crohnova bo-
lest i ulcerozni kolitis su upalne promje-
ne crijevne stjenke nepoznate etiologije.
Vjerojatno se radi o imunosno posredo-
vanom oStecenju za koje postoji genetska
predispozicija (11). Uloga psihickih fak-
tora je nejasna, a danas se smatra da su
psihicke promjene koje prate ove bolesti
vjerojatnije posljedica dugotrajne i iscr-
pljujuce bolesti nego njezin uzrok. Tijek
obaju bolesti je kroni¢ni recidivirajuci
- razdoblja remisije izmjenjuju se s akut-
nim egzacerbacijama pracenim izraZenim
simptomima.

Crohnova bolest

Crohnova bolest (regionalni enteritis)
zahvaca i tanko i debelo crijevo, a upala
je progirena kroz cijelu debljinu crijevne
stjenke. Na crijevnoj sluznici se vide ul-
ceracije, podrucja zadebljanja te karakte-
risti¢na vijugava i kaldrmasta naboranost
zadebljane sluznice (12). Tijekom kronié-
ne upale dolazi do fibroze i hipertrofije
mii¢nog sloja $to uzrokuje deformacije
i strikture. Zbog zahvaéenosti svih sloje-
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(preuzeto iz 17)

va stjenke, upalni se proces moze iriti i
izvan crijeva, stvarajuéi fistule i intraab-
dominalne apscese. Crohnova bolest ima
snaznu genetsku komponentu, §to poka-
zuje podatak da rodaci bolesnika u prvom
koljenu imaju 21 puta veéu prevalenciju
bolesti od bolesnika koji nisu u krvnom
srodstvu (4).

Klinicki se bolest oéituje epizodama
abdominalnih bolova praéenih proljevi-
ma koji, za razliku od ulceroznog koliti-
sa, rijetko sadre krv. Proljevi dovode do
poremecaja elektrolitske i acidobazne rav-
noteZe, a zbog otecenja sluznice dolazi do
malapsorpcije masti, vitamina topljivih u
mastima, proteina, soli i Zeljeza. Kao i kod
ulceroznog kolitisa, izmjenjuju se faze po-
gorsanja i smirivanja simptoma.

Oralne manifestacije

Najéedc¢i nalaz u ustima oboljelih od
Crohnove bolesti (20-30%) su rekurentne
aftozne ulceracije (13). Javljaju se za vri-
jeme aktivacije bolesti, a simptomi nmogu
biti razlicito jako izraZeni - od blage ne-
lagode i laganog pecenja do jake boli. Nije
jasno jesu li ulceracije karakteristika same
bolesti, slucajan nalaz, rezultat malapsor-
Pcije i posljedi¢ne hipovitaminoze ili pak
nuspojava lijekova (4).

Karakteristi¢ni kaldrmasti reljef kakav
nalazimo na sluznici crijeva moze se javiti
i na oralnoj sluznici (slika 3). Nadalje, pa-
Cijenti s Crohnovom bolesti mogu razviti
difuzne otekline mekih tkiva lica, najée-
$¢e usana, krpicaste tvorbe sluznice (eng.
Mmucosal tags), hiperplasti¢ni gingivitis i
linearne duboke ulkuse s hiperplastiénim

Slika 5. Pyostomatitis vegetans - ulceracija na labija

Inoj sluznici,

rubovima (slika 4) koji su karakteristi¢no
lokalizirani u vestibulumu (4). Zbog ma-
lapsorpcije i posljedi¢ne hipovitaminoze
mogu se javiti glositis i angularni heilitis.
Pacijenti s Crohnovom bolesti na siste-
mnoj terapiji kortikosteroidima su imu-
nosuprimirani i imaju poveéani rizik od
razvoja bakterijskih i gljivi¢nih infekcija.
Zbog ostecene funkcije neutrofila &esto se
javlja kandidijaza (14).

Ulcerozni kolitis

Upala u ulceroznom kolitisu zahvaca
mukozu i submukozu debelog crijeva, a
oStecenje crijevne stjenke oituje se kao
mjestimicne erozije, ulceracije i krvarenja
duz debelog crijeva. Tijekom egzacerbacije
javlja se jaka abdominalna bol u obliku gr-
Ceva nakon koje slijedi praZnjenje crijeva.
Bolesnici tijekom dana imaju 5-8 krvavih
proljeva koji su glavna karakteristika ove
bolesti. Utestali i jaki proljevi uzrokuju
poremecaj elektrolita i acidobazne ravno-
teze, hipoproteinemiju, a zbog krvarenja
nastaje sideropeni¢na anemija.

Bududi da se radi o imunosno posredo-
vanoj sistemnoj upalnoj bolesti, javljaju
se i brojne ekstraintestinalne promjene:
artritis koljena i gleZnjeva, o¢ne promje-
ne (episkleritis, uveitis, retinitis, ulceracije
roznice), dermatoloske promjene nalik
erythema nodosum, hemolititka anemija
te promjene na jetri (15),

Oralne manifestacije

Oralne manifestacije ulceroznog kolitisa
nespecifi¢ne su i rijetke - javljaju se u 8%
slucajeva (4). U aktivnoj fazi bolesti javlja-

Slika 6. Razvojni defekti cakline kod pacijenta s celijakijom.
(preuzeto iz 29)

ju se aftozne ulceracije za koje nije razjas-
njeno jesu li direktna manifestacija upalne
bolesti ili su posljedica malapsorpcije.

Pyostomatitis vegetans je rijetka pro-
mjena sluznice usne $upljine (na ko#i se
zove pyodermatitis vegetans) koju karak-
teriziraju multiple pustule na eritemato-
znoj podlozi. Najéedée zahvaca labijalnu
i bukalnu sluznicu (slika 5), a najrjede se
javlja na jeziku i dnu usne $upljine. Pustu-
le se spajaju i nekrotiziraju, a na njihovom
mjestu ostaju erozije i vegetirajuci oiljci.
Promjene nisu bolne, ¢ak ni kada je zahva-
¢en veliki dio sluznice. Pojava pyostomati-
tis vegetans je u najvecem broju slutajeva
vezana uz ulcerozni kolitis a znatno rjede
se javlja uz Crohnovu bolest. Zbog toga se
smatra markerom za upalne bolesti crijeva
(16). Pyostomatitis vegetans se potpuno
povlagi nakon totalne kolektomije (17),
$to daje naslutiti da je uzrokovan cirkuli-
raju¢im imunokompleksima porijeklom
iz boles¢u zahvacenog debelog crijeva.

Terapija visokim dozama kortikosteroi-
da i imunosupresiva predisponira pacijen-
ta za razvoj infekcija, a opisana je i pojava
vlasaste leukoplakije kod jako imunosu-
primiranih pacijenata. (18). Zbog kroni¢-
nog gubitka krvi, pacijent moZe bolovati
od anemije, §to se otituje kao bljedilo slu-
znice usne Supljine.

Celijakija

Kod celijakije dolazi do imunosno po-
sredovanog ostecenja sluznice tankog cri-
jeva koje je potaknuto ingestijom glutena
i glutenu sliénih proteina. Ojtecenjem
crijeva dolazi do poremecaja funkcije, pa
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Slika 7. Aftozne lezije kod pacijenta s celijakijom.
(preuzeto iz 29)

pacijenti pate od malapsorpcije i proljeva
(19). Za bolest postoji genetska predispo-
zicija, a puno je ¢e$ca nego $to se ranije
mislilo - u opéoj populaciji prevalencija je
oko 1%. Bolest je dozivotna, ali je simpto-
me lako prevenirati - trajnom dijetom bez
glutena tegobe prestaju, a bolesnici mogu
voditi normalan Zivot.

Oralne manifestacije

U bolesnika s celijakijom javljaju se ra-
zvojni defekti cakline (slika 6). Uzrok po-
remecaja nije u potpunosti razjasnjen, a
sumnja se na hipokalcijemiju uslijed ma-
lapsorpcije (20). Druga pak istraZivanja
ove defekte objagnjavaju imunosno po-
sredovanim ofteenjem cakline u ranim
fazama njezinog razvoja (21). Defekti se
javljaju i u mlije¢noj i u trajnoj dentici-
ji, ali su mnogo ¢e$¢i na trajnim zubima.
Naime, mineralizacija kruna trajnih zubi
pocinje nekoliko mjeseci nakon rodenja i
traje do sedme godine Zivota. Tijekom tog
perioda dijete dolazi u kontakt s glutenom
koji pokreée imunosnu reakciju odgovor-
nu za nastanak defekata.

U trecine djece oboljele od celijakije za-
paZeno je usporeno nicanje zubi, udruze-
no s usporenim op¢im skeletnim razvojem
(22). Zanimljivo je da bolesnici imaju nizu
ucestalost karijesa, §to se obja$njava stro-
go kontroliranim rezimom prehrane kojeg
se oni pridrZavaju zbog svoje bolesti.

Povezanost celijakije i promjena na
sluznici usne $upljine je nejasna. Neka
istraZivanja navode povecanu ucestalost
aftoznih lezija sli¢nih onima u rekuren-
tnom aftoznom stomatitisu (slika 7) (22).
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Slika 8. Erozije na palatinalnim plohama kod pacijentice s bulimijom.

(preuzeto iz 30)

Takoder je uocena i pove¢ana ucestalost
angularnog heilitisa te atrofi¢nog glo-
sitisa udruzenog s osje¢ajem pecenja.
Ove promjene su vjerojatno uzrokova-
ne manjkom Zeljeza, folata i vitamina B
kompleksa.

Anoreksija nervoza i bulimija psihija-
trijske su bolesti koje obiljeZava poreme-
¢eno dozivljavanje svojeg tijela i tjelesne
tezine. To su uglavnom bolesti mladih
djevojaka — anoreksija se javlja u adoles-
centskoj dobi, a bulimija u ranim dva-
desetim godinama. Zbog subjektivnog
osjecaja debljine i prekomjerne tjelesne
teZine, bolesnice koje pate od anoreksije
pretjerano se izgladnjuju, a uz to jo$ i po-
ja¢ano vjezbaju. Bulimi¢arke pak pate od
nekontroliranih epizoda ,prezderavanja’,
nakon kojih slijedi izazivanje povraéanja
ili uzimanje laksativa. Poremecaj uzima-
nja hrane se dijagnosticira kada tjelesna
tezina padne za 15% ispod preporucene
za odredenu dob. Ove dvije bolesti ¢esto
dolaze zajedno, a nerijetko su udruzene i
s drugim psihi¢kim poremeéajima, najle-
$¢e depresijom (23).

Oralne manifestacije

Uslijed ucestalog povracanja, bolesnice
s bulimijom imaju jace ili slabije izrazene
dentalne erozije. Erozije su uzrokovane
djelovanjem Zelu¢ane kiseline na tvrda
zubna tkiva i smjestene su uglavnom s
oralne strane (slika 8). Zbog ozljede pri-
likom mehani¢kog provociranja povrada-

nja mogu se javiti i ulceracije na mekom
nepcu (24).

Bolesnice s poreme¢ajem uzimanja hra-
ne Cesto pate od nedostatka specifi¢nih
hranjivih sastojaka. Zbog manjka Zeljeza i
vitamina B kompleksa javljaju se atrofi¢ne
i eritematozne promjene sluznice, $to je
posebno izraZeno na jeziku. Nastaje atro-
fi¢ni glositis koji moZe biti udruzen s difu-
znim osje¢ajem pecenja. Manjak vitamina
C uzrokuje promjene na parodontu — zbog
poremecene sinteze kolagena dolazi do ra-
zli¢itih odtecenja parodonta: od gingivitisa
i spontanog krvarenja, ulceracija gingive
pa sve do povecane pokretljivosti zuba i
parodontitisa (25). Ove promjene pogor-
$ava i nedostatna oralna higijena koja je
Cesta u psihijatrijskih bolesnika.

Promjene zahvacaju i Zlijezde slinovnice
- javlja se neupalno povecanje i poremecaj
funkcije (sijaloadenoza), vjerojatno zbog
periferne autonomne neuropatije. Sma-
njena sekrecija sline moze biti i nuspojava
lijekova koje ovi bolesnici uzimaju (26).
Promijenjeni dozivljaj okusa (disgeuzija),
osjecaj pecenja i razli¢ite druge bolne sen-
zacije u ovih pacijenata ¢esto su rezultat
somatizacije njihove osnovne bolesti i ne-
maju nikakav vidljivi patoloski supstrat.

Razli¢iti etiolo$ki faktori mogu dove-
sti do ostecenja jetre. Pritom poremecaj
moZe zahvatiti samo pojedine metabolic-
ke funkcije jetre, ili moze dovesti do sma-
njenja ukupne funkcionalne sposobnosti
(27). Zbog postojanja mnostva specifi¢nih
metabolickih poremecaja, ovdje neéemo
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ulaziti u njihove detalje, ve¢ ¢emo se ogra-
niciti na naj¢edce promjene koje ostecuju
funkcijsku sposobnost jetre. Te promjene
uklju¢uju virusni hepatitis, metaboli¢ko-
toksi¢ni hepatitis i alkoholni hepatitis.
Svim ovim promjenama je zajednitko
ireverzibilno ostecenje i gubitak hepato-
cita koji se nadomjesta fibroznim tkivom
i postupno progredira u cirozu. Bududi
da jetra ima veliku funkcionalnu rezervu,
simptomi se ocituju tek kada ostecenje
toliko napreduje da funkcijska sposob-
nost jetre postane nedostatna u bazalnim
uvjetima. Tada se javljaju znakovi funkci-
onalne insuficijencije, od kojih su najéeséi:
#utica (nedostatno izlu¢ivanje bilirubina),
koagulopatije (nedostatna sinteza faktora
L IL, V, VII, IX, X), poremecaj apsorpcije
vitamina topljivih u mastima (zbog nedo-
statka Zuc¢nih soli), smanjena biotransfor-
macija i ekskrecija lijekova itd. Dolazi i do
brojnih drugih poremeéaja (npr. portalna
hipertenzija sa svim svojim posljedicama),
ali oni nadilaze opseg ovog teksta.

Oralne manifestacije

Kao najuodljiviji znak opée funkcional-
ne insuficijencije jetre, u ustima vidimo
Zuto obojenje. Zutica se javlja i na sluznici
oka i kozi. Patofizioloski, osim kao poslje-
dica bolesti jetre, moZe biti uzrokovana
opstrukcijom izvodnog sustava ili hemo-
lizom, pa nije siguran znak bolesti jetre.
Zbog koagulopatije na sluznici se mogu
uoiti petehijalna krvarenja, a javljaju se i
spontana krvarenja iz gingive.

Bolestjetre uzrokovanu kroni¢nim alko-
holizmom mogu pratiti glositis i angularni
heilitis. Te promjene nisu uzrokovane bo-
leS¢u jetre, ve¢ su posljedica malnutricije
zbog alkoholizma (4).
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